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　 　 【摘要】 　 目的　 观察电针干预对阿尔茨海默病小鼠学习记忆能力及神经细胞粘附分子 Ｌ１(Ｌ１ＣＡＭ)表
达的影响ꎮ 方法　 采用随机数字表法将 ３０ 只雄性 ＡＰＰ / ＰＳ１ 小鼠分为模型组、电针组及非穴组ꎬ每组 １０ 只小

鼠ꎬ另取 １０ 只 Ｃ５７ＢＬ / ６ 小鼠纳入对照组ꎮ 电针组小鼠给予电针刺激百会、肾俞穴ꎬ电刺激频率 ５０ Ｈｚꎬ连续

波ꎬ电流强度 １ ｍＡꎬ每天刺激 １ 次ꎬ连续干预 １４ ｄꎻ非穴组小鼠在百会、肾俞穴附近给予电针刺激ꎬ其它操作均

与电针组相同ꎻ模型组、对照组小鼠均继续常规饲养ꎬ未给予电针等特殊处理ꎮ 于干预后采用 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫实

验检测各组小鼠行为学改变ꎬ选用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 技术检测各组小鼠海马组织中 Ｌ１ＣＡＭ、ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达

水平ꎮ 结果　 与对照组 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫定位航行实验结果比较ꎬ模型组在第 １ꎬ２ꎬ３ꎬ４ꎬ５ 天时的逃避潜伏期均显

著延长(Ｐ<０.０５)ꎮ 与模型组结果比较ꎬ电针组在第 ２ꎬ３ꎬ４ꎬ５ 天时逃避潜伏期均显著缩短(Ｐ<０.０５)ꎮ 与模型

组比较ꎬ电针组 Ｌ１ＣＡＭ 蛋白表达量明显上调(Ｐ<０.０５)ꎬＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达量均显著下调(Ｐ<０.０５)ꎮ 与电

针组比较ꎬ非穴组在第 ２ꎬ３ꎬ４ꎬ５ 天时逃避潜伏期均明显延长(Ｐ<０.０５)ꎬＬ１ＣＡＭ 蛋白表达量下调(Ｐ<０.０５)ꎬ
ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达量均显著上调(Ｐ<０.０５)ꎮ 通过相关性分析发现ꎬ实验小鼠逃避潜伏期与 Ｌ１ＣＡＭ 表达

水平呈负相关性(Ｐ<０.０５)ꎬ与 ｐ５３、ＰＴＥＮ 表达水平呈正相关性(Ｐ<０.０５)ꎮ 结论　 Ｌ１ＣＡＭ 参与实验小鼠学习

记忆过程ꎬ电针穴位可改善 ＡＤ 小鼠学习记忆功能ꎬ其作用机制可能与促进海马组织中 Ｌ１ＣＡＭ 蛋白表达、抑
制 ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达有关ꎮ
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　 　 随着全球老龄化进程加速ꎬ针对阿尔茨海默病
(Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ ｄｉｓｅａｓｅꎬＡＤ)的发病机制研究已成为医学
界广泛关注的热点ꎮ 相关研究发现ꎬ由 β 淀粉样蛋
白聚集所形成的神经炎性斑块( ｎｅｕｒｉｔｉｃ ｐｌａｑｕｅꎬＮＰ)
与由过度磷酸化 Ｔａｕ 蛋白所形成的神经纤维缠结
(ｎｅｕｒｏ ｆｉｂｒｉｌｌａｒｙ ｔａｎｇｌｅｓꎬＮＦＴｓ)相互作用共同促进 ＡＤ
神经元的病理进程[１] ꎮ 细胞粘附分子( ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ
ｍｏｌｅｃｕｌｅｓꎬＣＡＭ)在维持神经突触功能及稳定性方面
具有重要作用ꎬ其中神经细胞粘附分子 Ｌ１( ｔｈｅ Ｌ１
ｆａｍｉｌｙ ｏｆ ｃｅｌｌ ａｄｈｅｓｉｏｎ ｍｏｌｅｃｕｌｅｓꎬＬ１ＣＡＭ)主要分布于
神经细胞及胶质细胞中[２] ꎬ对神经髓鞘形成具有重
要影响[３] ꎬ如 Ｌ１ＣＡＭ 可促进脊髓损伤斑马鱼和小鼠
神经修复ꎬ减缓神经退行性病变[４￣６] ꎮ 在 ＡＤ 发病过
程中ꎬＡβ 蛋白沉积可改变神经突触状态ꎬ诱导神经
毒性发生ꎻ有越来越多的学者发现ꎬＡＤ 患者的一系
列症状始于由 β 淀粉样蛋白沉积所导致的脑内海马
区神经元突触功能缺失[７] ꎮ 针灸在防治与衰老相关
疾病方面具有确切疗效ꎬ近年来采用针灸治疗 ＡＤ 患
者也逐渐引起临床关注[８￣９] ꎮ 目前关于神经损伤后
针灸调控 Ｌ１ＣＡＭ 的可能作用机制鲜见报道ꎬ笔者前
期研究发现电针可诱导脊髓损伤小鼠 Ｌ１ＣＡＭ 表达ꎬ
促进神经损伤修复[６ꎬ１０] ꎮ 基于此ꎬ本研究拟观察电
针干预对 ＡＤ 小鼠脑组织 Ｌ１ＣＡＭ 以及相关下游蛋白
表达的影响ꎬ并分析其行为学表现与 Ｌ１ＣＡＭ 表达的
相关性ꎮ

材料与方法

一、实验动物
分别选取 ３０ 只雄性 ＡＰＰ / ＰＳ１ 双转基因小鼠(基

因型 Ｔꎬ月龄 ４ 个月)及 １０ 只雄性 Ｃ５７ＢＬ / ６ 小鼠(月
龄 ４ 个月)ꎬ所有小鼠均来源于南京大学实验动物研
究所ꎬ在恒温、恒湿无特定病原体 ( ｓｐｅｃｉｆｉｃ ｐａｔｈｏｇｅｎ

ｆｒｅｅꎬＳＰＦ)级环境下饲养ꎬ保持室温、湿度适宜ꎬ１２ ｈ /
１２ ｈ明暗交替光照ꎬ所有小鼠在实验前均适应喂养
１ 周ꎮ 整个动物实验过程均遵守实验动物伦理学相关
规定ꎮ

二、主要试剂及仪器
本研究主要试剂包括抗小鼠 ｐ￣ｍＴＯＲ 抗体(美国

Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司ꎬＳＣ￣２９３１３３)、抗小鼠 ＰＴＥＮ(ｐｈｏｓｐｈａ￣
ｔａｓｅ ａｎｄ ｔｅｎｓｉｎ ｈｏｍｏｌｏｇｄｅｌｅｔｅｄ ｏｎ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅｔｅｎ)抗体
(美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司ꎬＳＣ￣７９７４)、抗小鼠甘油醛￣３￣磷
酸 脱 氢 酶 ( ｇｌｙｃｅｒａｌｄｅｈｙｄｅ￣３￣ｐｈｏｓｐｈａｔｅ ｄｅｈｙｄｒｏｇｅｎａｓｅꎬ
ＧＡＰＤＨ)抗体(美国 Ｓａｎｔａ Ｃｒｕｚ 公司ꎬＳＣ￣３６５０６２)、抗
小鼠 Ｌ１ＣＡＭ 抗体(英国 Ａｂｃａｍ 公司ꎬＡＢ２４３４５)及预
染蛋白 Ｍａｒｋｅｒ(德国 ＴｈｅｒｍｏＳｃｉｅｎｔｉｆｉｃ 公司)等ꎮ 主要
实验仪器包括 ＫＷＤ８０８Ⅱ型电脉冲治疗仪(广州英迪
电子医疗设备公司出品)、０.２５ ｍｍ×１３ ｍｍ 针灸针(中
研太和医药公司出品)等ꎮ

三、动物分组及干预
采用随机数字表法将 ３０ 只 ＡＰＰ / ＰＳ１ 小鼠分为

模型组、电针组及非穴组ꎬ每组 １０ 只小鼠ꎬ将 １０ 只
Ｃ５７ＢＬ / ６ 小鼠纳入对照组ꎮ 电针组给予电针干预ꎬ
将小鼠俯卧位固定ꎬ根据小鼠针灸穴位图谱在其顶
骨正中选取“百会”穴(ＧＶ２０)ꎬ在第 ２ 腰椎下两旁选
取“肾俞”穴(ＢＬ２３)ꎬ百会穴向前平刺 ３ ~ ５ ｍｍꎬ肾俞
穴稍向内斜刺 ５ ｍｍꎬ然后将针灸针与 ＫＷＤ８０８Ⅱ型
电针治疗仪相连ꎬ百会穴接负极ꎬ肾俞穴接正极ꎬ左、
右侧肾俞穴每日交替刺激ꎬ电针参数设置连续波ꎬ电
刺激频率５０ Ｈｚꎬ电流强度 １ ｍＡꎬ留针 ２０ ｍｉｎꎬ每天治
疗 １ 次ꎬ治疗 ７ ｄ 为 １ 个疗程ꎬ每个疗程结束后休息
１ ｄꎬ共治疗 ２ 个疗程ꎮ 模型组及对照组小鼠均常规
饲养ꎬ未给予特殊干预ꎮ 非穴组小鼠在百会、肾俞穴
附近给予电针刺激ꎬ除针刺部位不同外ꎬ其它操作均
与电针组相同ꎮ
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四、各组小鼠行为学检查
于干预后(针灸 ２ 个疗程结束后次日)对各组小

鼠进行 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫 (Ｍｏｒｒｉｓ ｗａｔｅｒ ｍａｚｅꎬＭＷＭ) 测
试[１１]ꎬ包括定位航行实验和空间探索实验ꎮ 具体训练
方法如下:训练前 ２ ｈ 将大鼠带到水迷宫检测室让其
熟悉环境ꎬ水迷宫实验设备是一个由不锈钢材料制成
的圆形水池(直径 １８０ ｃｍꎬ高度 ６０ ｃｍ)ꎬ水迷宫注水液
面应高于平台 １.５ ｃｍ 左右ꎬ控制水温在 ２２ ~ ２５ ℃范
围ꎮ 定位航行实验:将水池分为西南(ｓｏｕｔｈｗｅｓｔꎬＳＷ)、
西北 ( ｎｏｒｔｈｗｅｓｔꎬＮＷ)、东北 ( ｎｏｒｔｈｅａｓｔꎬＮＥ) 和东南
(ｓｏｕｔｈｅａｓｔꎬＳＥ)共 ４ 个象限ꎬ隐蔽平台所在象限为目标
象限ꎬ平台置于在水面下 １ ｃｍ 处ꎮ 在最初 ５ ｄ 实验
中ꎬ先将小鼠放在平台上 １５ ｓꎬ然后将小鼠面朝池壁、
腹部朝下轻轻置入水中ꎬ记录小鼠在水中寻找平台并
顺利爬上平台停留 ３ ｓ 所需的时间(即逃避潜伏期)ꎮ
每天每个象限均训练 １ 次ꎬ先后顺序随机ꎮ 若小鼠在
９０ ｓ 内仍未找到平台ꎬ则将其引导至平台ꎬ让它停顿
１５ ｓ 后再取走小鼠ꎮ 每个象限训练间隔 １５ ｍｉｎꎮ 空间
探索实验:在第 ６ 天拆除隐藏平台ꎬ把小鼠放在与上次
训练时一样的地方ꎬ记录 ９０ ｓ 内小鼠在水池内穿越原
平台位置的次数及小鼠在原平台位置象限游泳的时间
和路径ꎮ 各组小鼠在水池中的所有游泳数据均由位于
水池上方的摄像机实时记录ꎮ

五、蛋白免疫印迹检测
各组小鼠于 ＭＷＭ 测试结束后次日进行 ＰＢＳ 灌

注、断颈处死并取脑ꎬ采用 Ｗｅｓｔｅｒｎ ｂｌｏｔ 技术检测各组
小鼠海马组织中 Ｌ１ＣＡＭ、ｐｍＴＯＲ、第 １０ 号染色体缺失
的磷酸酶和张力蛋白同源物基因蛋白 ( ｐｈｏｓｐｈａｔａｓｅ
ａｎｄ ｔｅｎｓｉｏｎ ｈｏｍｏｌｏｇ ｄｅｌｅｔｅｄ ｏｎ ｃｈｒｏｍｏｓｏｍｅ ｔｅｎꎬＰＴＥＮ)
及肿瘤抑制蛋白 ｐ５３( ｔｕｍｏｒ ｓｕｐｐｒｅｓｓｏｒ ｐｒｏｔｅｉｎ ５３ꎬＰ￣
５３)等下游相关分子蛋白表达ꎮ 参照相关文献报道[１０]

及试剂盒说明书分别进行配胶、上样、电泳、转膜、丽春
红染色、封闭、孵育一抗及二抗等一系列操作ꎮ 待二抗
孵育完成后ꎬ将样品回收保存于－２０ ℃冰箱中ꎬ在摇床
上采用 ０.１％三羟甲基氨基甲烷盐缓冲液(ｔｒｉｓ￣ｂｕｆｆｅｒｅｄ
ｓａｌｉｎｅ ｗｉｔｈ ｔｗｅｅｎ￣２０ꎬＴＢＳＴ)清洗聚偏二氟乙烯膜(ｐｏｌｙ￣
ｖｉｎｙｌｉｄｅｎｅ ｆｌｕｏｒｉｄｅꎬＰＶＤＦ) ３ 次ꎬ每次 ５ ｍｉｎꎮ 将电化学
发光液(ｅｌｅｃｔｒｏｃｈｅｍｉｌｕｍｉｎｅｓｃｅｎｃｅꎬＥＣＬ) Ａ 液与 Ｂ 液按
１:１ 比例混合并均匀覆盖到 ＰＶＤＦ 膜上ꎬ采用 Ａｌｐｈａ
Ｆｌｕｏｒ Ｃｈｅｍ Ｑ 凝胶成像系统进行蛋白条带显影及
拍照ꎮ

六、统计学方法
本研究采用 ＳＰＳＳ ２１.０ 版统计学软件包进行数据

分析ꎬ所得计量资料以(ｘ－ ±ｓ)表示ꎬ采用单因素方差分
析、Ｔｕｒｋｅｙ 检验、Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析等进行统计比较ꎬ
Ｐ<０.０５表示差异具有统计学意义或具有显著相关性ꎮ

结　 　 果

一、各组小鼠 ＭＷＭ 测试结果比较
与对照组 ＭＷＭ 测试结果比较ꎬ模型组逃避潜伏

期在第 １ꎬ２ꎬ３ꎬ４ꎬ５ 天时均显著延长(Ｐ<０.０５)ꎻ与模型
组 ＭＷＭ 测试结果比较ꎬ电针组逃避潜伏期在第 ２ꎬ３ꎬ
４ꎬ５ 天时均显著缩短(Ｐ<０.０５)ꎻ与电针组 ＭＷＭ 测试
结果比较ꎬ非穴组逃避潜伏期在第 ２ꎬ３ꎬ４ꎬ５ 天时均明
显延长(Ｐ<０.０５)ꎮ 第 ６ 天撤除平台后与对照组比较ꎬ
模型组穿越平台次数明显减少(Ｐ<０.０１)ꎻ与模型组比
较ꎬ电针组穿越平台次数有增加趋势ꎬ但组间差异无统
计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 具体情况见图 １ꎮ

二、各组小鼠 Ｌ１ＣＡＭ、ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达比较
与对照组比较ꎬ模型组 Ｌ１ＣＡＭ 蛋白表达量明显

下调(Ｐ<０.０５)ꎬＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达量均显著上调
(Ｐ<０.０５)ꎻ与模型组比较ꎬ电针组 Ｌ１ＣＡＭ 蛋白表达量
明显上调(Ｐ<０.０５)ꎬＰＴＥＮ、ｐ５３ 蛋白表达量均显著下
调(Ｐ<０.０５)ꎻ与电针组比较ꎬ非穴组 Ｌ１ＣＡＭ 蛋白表达
量明显下调(Ｐ<０.０５)ꎬＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达量明显
上调(Ｐ<０.０５)ꎮ 具体情况见图 ２ꎮ

三、小鼠逃避潜伏期与 Ｌ１ＣＡＭ、ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白
表达的相关性分析

通过 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析发现ꎬ小鼠逃避潜伏期
与海马组织中 Ｌ１ＣＡＭ 蛋白表达水平呈负相关性(Ｐ<
０.０５)ꎬ与 ｐ５３、ＰＴＥＮ 蛋白表达水平呈正相关性(Ｐ<
０.０５)ꎬ具体情况见图 ３ꎮ

讨　 　 论

本研究在前期探讨电针调控脊髓损伤小鼠
Ｌ１ＣＡＭ 及其下游分子表达的基础上ꎬ进一步观察电针
百会、肾俞穴对 ＡＰＰ / ＰＳ１ 转基因 ＡＤ 小鼠 Ｌ１ＣＡＭ、
ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达的影响ꎮ 通过水迷宫实验观察
电针对 ＡＰＰ / ＰＳ１ 转基因 ＡＤ 小鼠学习记忆功能的影
响ꎬ结果显示电针“百会”、“肾俞”穴可缩短小鼠 ＭＷＭ
测试逃避潜伏期ꎬ同时增加穿越平台次数ꎮ ＭＷＭ 逃
避潜伏期为水迷宫定位航行实验的重要观察指标ꎬ其
结果能反映动物学习能力情况ꎬ而平台穿越次数则代
表动物记忆平台空间位置的保持能力[５]ꎬ可见电针干
预以改善 ＡＰＰ / ＰＳ１ 转基因 ＡＤ 小鼠学习能力为主ꎮ
另外ꎬ本研究还发现电针能促进 ＡＰＰ / ＰＳ１ 转基因 ＡＤ
小鼠海马组织中 Ｌ１ＣＡＭ 表达ꎬ抑制 ＰＴＥＮ、ｐ５３ 表达ꎻ
与模型组比较ꎬ电针非穴部位不能显著缩短 ＭＷＭ 测
试逃避潜伏期ꎬ也不能促进海马组织中 Ｌ１ＣＡＭ 表达
及抑制 ＰＴＥＮ、ｐ５３ 表达ꎮ 通过 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析发
现ꎬ实验小鼠逃避潜伏期与其海马组织中 Ｌ１ＣＡＭ 蛋
白表达呈负相关性ꎬ而与ｐ５３、ＰＴＥＮ蛋白表达水平呈
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　 　 注:Ａ 为治疗后 １~５ ｄ 各组小鼠定位航行实验轨迹图ꎻＢ 为定位航行实验各组小鼠逃避潜伏期ꎻＣ 为空间探索实验各组小鼠穿越平台次数

及穿越第 ４ 象限时间百分比ꎻ与对照组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型组比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与电针组比较ꎬｃＰ<０.０５
图 １　 各组小鼠 Ｍｏｒｒｉｓ 水迷宫测试结果比较

注:与对照组比较ꎬａＰ<０.０５ꎻ与模型组比较ꎬｂＰ<０.０５ꎻ与电针组比较ꎬｃＰ<０.０５
图 ２　 各组小鼠海马组织 Ｌ１ＣＡＭ、ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达比较

图 ３　 实验小鼠逃避潜伏期与 Ｌ１ＣＡＭ、ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达的相关性分析
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正相关性ꎮ 由此推测ꎬ电针能通过调控 Ｌ１ＣＡＭ、ＰＴＥＮ
及 ｐ５３ 表达而改善 ＡＰＰ / ＰＳ１ 转基因 ＡＤ 小鼠学习记
忆功能ꎮ

当前有大量文献报道ꎬ针灸干预(如针刺督脉或
头部穴位等)对 ＡＤ 患者具有一定疗效ꎬ并发现针灸能
通过调节神经递质释放、保护神经元、提高神经营养因
子含量、抑制脑组织炎性反应、上调自噬活性水平等途
径达到治疗 ＡＤ 目的[１２￣１５]ꎬ但确切作用机制仍需进一
步探讨ꎮ 有研究发现ꎬ不同频率电针干预对 ＡＤ 的治
疗效果亦不相同ꎬ如 ５０ Ｈｚ 电针较 ２ Ｈｚ 电针能更显著
提高 ＡＤ 大鼠学习记忆能力ꎬ增强神经突触可塑
性[１６￣１７]ꎮ 因此本研究选择 ５０ Ｈｚ(连续波)电针治疗
ＡＤ 模型小鼠ꎬ并从“益肾调督”角度选择百会、肾俞穴
作为针刺靶点ꎬ以初步探讨电针治疗对 ＡＤ 小鼠的神
经保护作用机制ꎮ

Ｌ１ＣＡＭ 在受损神经修复中具有重要作用ꎬ同时其
下游分子 ＰＴＥＮ 及肿瘤抑制蛋白 ｐ５３ 在神经突生长、
突触发育以及轴突可塑化进程中亦发挥重要影
响[１８￣２０]ꎮ 有学者发现ꎬ抑制 ＰＴＥＮ 表达可作为修复受
损神经的干预策略之一ꎬ对受损神经功能恢复具有重
要意义[２１]ꎮ Ｐ５３ 是一种促细胞凋亡基因ꎬ在正常细胞
中表达量较少ꎬ但在缺血、缺氧等条件刺激下ꎬＰ５３ 蛋
白表达亦会显著增加ꎬ如一些中枢神经系统疾病(包
括 ＡＤ、帕金森病、缺血性脑血管病等)患者在出现脑
细胞凋亡同时ꎬ还通常伴有大量 ｐ５３ 蛋白表达[１８￣１９]ꎮ
另有研究报道ꎬ神经病理性疼痛动物模型的学习记忆
能力下降ꎬ其海马组织中 ｐ５３ 蛋白表达量明显增
加[２０]ꎮ 在机体应激条件下ꎬＰ５３ 激活能导致神经元神
经突缩短或神经元活性降低ꎻ本课题组前期研究发现ꎬ
Ｌ１ＣＡＭ 的胞内区域可直接与酪蛋白激酶 ２α 亚基(ｃａ￣
ｓｅｉｎ ｋｉｎａｓｅ ２α ｓｕｂｕｎｉｔꎬＣＫ２α)结合ꎬ而敲除 Ｌ１ＣＡＭ 基
因能导致 ＣＫ２α 去磷酸化ꎬ Ｌ１ＣＡＭ 突变体能减弱
Ｌ１ＣＡＭ 与 ＣＫ２α 的结合能力ꎬ导致 ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 含量
升高ꎬ从而抑制神经元神经突生长ꎻ反之在神经细胞中
过表达 Ｌ１ＣＡＭ 能促进 ＣＫ２α 磷酸化ꎬ同时还能提高
ＣＫ２α 含量ꎬ下调 ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 蛋白表达水平[２２]ꎮ 另
外还有研究表明ꎬ抑制 ＰＴＥＮ、ｐ５３ 活性能促进神经元
存活及神经突生长ꎬ同时激活 Ｌ１ＣＡＭ 能抑制 ＰＴＥＮ 及
ｐ５３ 功能ꎬ从而促进神经元存活及神经突生长并形成
新的神经通路ꎬ从而发挥神经保护作用[２３]ꎮ

总之ꎬ本研究在前期实验基础上进一步观察电针
穴位对 ＡＤ 小鼠海马组织 Ｌ１ＣＡＭ 及其下游分子蛋白
的调控作用ꎬ发现 Ｌ１ＣＡＭ 表达水平与 ＡＤ 小鼠水迷宫
实验逃避潜伏期具有负相关性ꎬ而 ＰＴＥＮ 及 ｐ５３ 水平
与逃避潜伏期具有正相关性ꎬ推测上调 Ｌ１ＣＡＭ 蛋白
表达、抑制 ＰＴＥＮ、ｐ５３ 蛋白表达可提高 ＡＤ 小鼠学习

记忆能力ꎮ 此外ꎬ本研究还发现电针穴位能调控 ＡＤ
小鼠海马组织中 Ｌ１ＣＡＭ 及下游蛋白分子表达ꎬ从而
发挥神经修复及保护作用ꎬ而关于 Ｌ１ＣＡＭ 在电针治
疗 ＡＤ 过程中的信号传导通路仍需深入探讨ꎮ
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关于论文写作中的作者署名与志谢

我国著作权法公布以来ꎬ已得到社会各界的广泛重视ꎬ作为医学科技期刊必须不折不扣地执行著作权法ꎮ 为此将本刊对作者

署名和志谢的有关要求重申如下ꎮ
一、作者署名的意义和应具备的条件

１.署名的意义:(１)标明论文的责任人ꎬ文责自负ꎮ (２)医学论文是医学科技成果的总结和记录ꎻ是作者辛勤劳动的成果和创造

智慧的结晶ꎻ也是作者对医学事业做出的贡献ꎬ并以此获得社会的尊重和承认的客观指标ꎻ是应得的荣誉ꎻ也是论文版权归作者的

一个声明ꎮ (３)作者署名便于编辑、读者与作者联系ꎬ沟通信息ꎬ互相探讨ꎬ共同提高ꎮ 作者姓名在文题下按序排列ꎬ排序应在投稿

时确定ꎬ在编排过程中不应再做更改ꎻ作者单位名称及邮政编码脚注于同页左下方ꎮ
２.作者应具备下列条件:(１)参与选题和设计ꎬ或参与资料的分析和解释者ꎮ (２)起草或修改论文中关键性理论或其他主要内

容者ꎮ (３)能对编辑部的修改意见进行核修ꎬ在学术界进行答辩ꎬ并最终同意该文发表者ꎮ 以上 ３ 条均需具备ꎮ 仅参与获得资金或

收集资料者不能列为作者ꎬ仅对科研小组进行一般管理者也不宜列为作者ꎮ 其他对该研究有贡献者应列入志谢部分ꎮ 对文章中的

各主要结论ꎬ均必须至少有 １ 位作者负责ꎮ 在每篇文章的作者中需要确定 １ 位能对该论文全面负责的通信作者ꎮ 通信作者应在投

稿时确定ꎬ如在来稿中未特殊标明ꎬ则视第一作者为通信作者ꎮ 第一作者与通信作者不是同一人时ꎬ在论文首页脚注通信作者姓

名、单位及邮政编码ꎮ 作者中如有外籍作者ꎬ应附本人亲笔签名同意在本刊发表的函件ꎮ 集体署名的论文于文题下列署名单位ꎬ于
文末列整理者姓名ꎬ并于论文首页脚注通信作者姓名、单位和邮政编码ꎮ 集体署名的文章必须将对该文负责的关键人物列为通信

作者ꎮ 通信作者只列 １ 位ꎬ由投稿者决定ꎮ
二、志谢

在文后志谢是表示感谢并记录在案的意思ꎮ 对给予实质性帮助而又不能列为作者的单位或个人应在文后给予志谢ꎮ 但必须

征得被志谢人的书面同意ꎮ 志谢应避免以下倾向:(１)对确实给予了帮助的单位或个人ꎬ甚至用了他人的方法、思路、资料ꎬ为了抢

先发表ꎬ而不公开志谢和说明ꎮ (２)出于某种考虑ꎬ将应被志谢人放在作者的位置上ꎬ混淆了作者和被志谢者的权利和义务ꎮ (３)
以名人、知名专家包装自己的论文ꎬ抬高论文的身份ꎬ将未曾参与工作的ꎬ也未阅读过该论文的知名专家写在被志谢中ꎮ 被志谢者

包括:(１)对研究提供资助的单位和个人、合作单位ꎮ (２)协助完成研究工作和提供便利条件的组织和个人ꎮ (３)协助诊断和提出

重要建议的人ꎮ (４)给予转载和引用权的资料、图片、文献、研究思想和设想的所有者ꎮ (５)做出贡献又不能成为作者的人ꎬ如提供

技术帮助和给予财力、物力支持的人ꎬ阐明其支援的性质ꎮ (６)其他需志谢者ꎮ
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